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Transiente globale Amnesie 
Definition
Bei der transienten globalen Amnesie (TGA) handelt es 
sich um eine vorübergehende, isolierte und akut 
 einsetzende Störung des retro- und anterograden Ge-
dächtnisses ohne weitere begleitende neurologische 
Symptome. Die Rückbildung erfolgt langsam. Es ver-
bleibt eine amnestische Lücke für die Dauer der Stö-
rung. 
Geschichte
Die Symptomatik eines transienten amnestischen 
 Zustands organischer Ursache wurde erstmals 1882 
und 1909 von Ribot und Benon beschrieben [1, 2]. 
 Kleinere Fallserien von Hauge 1954 [3] und Bender [4] 
sowie Guyotat und Courjon 1956 [5] charakterisierten 
das Syndrom einer isolierten Verwirrtheitsepisode mit 
Amnesie mit der Unfähigkeit, neue Erinnerungen zu 
speichern, dem Wiederholen immer derselben Fragen 
sowie dem Fehlen weiterer fokal neurologischer Defi-
zite («les ictus amnésiques»). Fisher und Adams [6] 
führten 1964 den Begriff der «transienten globalen 
Amnesie» ein, so wie er heute noch gebraucht wird, 
 basierend auf den Beobachtungen von 17 Patienten mit 
typischer Präsentation. Angesichts der weitgehend 
 unklaren Ätiologie und Pathophysiologie der Erkran-
kung wurde das diagnostische Augenmerk vorrangig 
auf  klinische Aspekte gelenkt und von Caplan 1985 [7] 
in vier Hauptkriterien zusammengefasst. Hodges und 
Warlow erweiterten und etablierten diese 1990 als die 
bis heute geltenden diagnostischen Kriterien der TGA 
[8] (Tab. 1). In einem Literaturreview wurden sie 2006 
durch Quinette et al. [9] zusammengefasst und erneut 
bestätigt.
Klinisches Bild
Definitionsgemäss dauert eine Episode zwischen 1 und 
24 Stunden (im Durchschnitt 6–8 Stunden). Während 
der Episode wirken die Patienten ratlos, ängstlich und 
verunsichert, stellen die für die Diagnose wegweisen-
den repetitiven Fragen zu Ort und Situation. («Wo bin 
ich hier?» «Wie bin ich hergekommen?» «Was machen 
wir hier?»). Zur Person sind die Betroffenen immer 
 orientiert, auch finden sich keine Hinweise auf an-
dere neuropsychologische oder fokal neurologische 
Defizite. Die Patienten sind wach, kontaktierbar und 
adäquat. Komplexe, zuvor erlernte Fähigkeiten, wie 
z.B. Auto fahren, können problemlos ausgeführt wer-
den. Neben der Unfähigkeit, neue Gedächtnisinhalte 
abzuspeichern (anterograde Amnesie), ist auch der 
 Zugriff auf «alte» Gedächtnisinhalte (retrograde Am-
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Summary
Transient global amnesia versus transient ischaemic attack:  
clinical presentation and cerebral vascular accident risk
Transient global amnesia is an acute, benign, isolated and temporarily 
 limited disturbance of memory, that can occur repeatedly but shows no in-
creased risk of cardiovascular events or stroke in particular. Therefore, pa-
tients with the typical clinical presentation and a normal brain magnetic 
resonance-scan require neither further diagnostic nor therapeutic inter-
ventions. Since the differential diagnosis of transient global amnesia is 
wide, and transient ischaemic attacks can present similarly, a careful clin-
ical evaluation and neuroimaging is recommended. In any case of doubt 
further diagnostic steps according to stroke workup should be initiated.
In contrast, a transient ischaemic attack represents a neurological emer-
gency where clinical and diagnostic evaluation must be introduced fast. 
The rapid establishment of therapeutic and secondary preventive meas-
ures decreases the clearly elevated stroke risk and prevents disability.
Key words:. transient global amnesia; transient ischaemic attack; cerebrovascular stroke
Abkürzungen
ADC Apparenter Diffusionskoeffizient
ASA Vorhofseptumaneurysma
BNP Brain natriuretic peptide
CVI Zerebrovaskulärer Insult
DWI Diffusion-weighted imaging
HITS High intensity transient signals
OSAS Obstruktives Schlafapnoe-Syndrom
PAVK Periphere arterielle Verschlusskrankheit
PET Positronen-Emissions-Tomographie
PFO Persistierendes Foramen ovale 
PWI Perfusion-weighted imaging
SPECT Single-Photon-Emissions-Computertomographie
TEA Transiente epileptische Amnesie
TGA Transiente globale Amnesie
TIA Transiente ischämische Attacke
TNA Transiente neurologische Attacke
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nesie) gestört, wobei in der Regel die Inhalte der jün-
geren Vergangenheit stärker betroffen sind als weiter 
zurückliegende Ereignisse [10].
Während oder nach Abklingen der Episode auftre-
tende, unspezifische Beschwerden wie Kopfschmer-
zen, Schwindel oder Übelkeit sind möglich und 
 sprechen nicht gegen die Diagnose, obschon sie, ins-
besondere wenn sie das klinische Bild dominieren, 
 Anlass zu weiteren differentialdiagnostischen Über-
legungen geben sollten (s.u.). 
Epidemiologie
Die Inzidenz wird mit 3–8/100 000 angegeben bei 
 einem Rezidivrisiko von 6–10%/Jahr, wobei beide 
 Geschlechter ungefähr gleich häufig betroffen sind. 
Die Betroffenen sind typischerweise zwischen 50 und 
70 Jahre alt. Eine TGA bei unter 40-Jährigen wurde 
 bislang nicht beschrieben [10–12]. Bei einem Grossteil 
der Betroffenen können auslösende Ereignisse wie z.B. 
Sprung ins kalte Wasser, Geschlechtsverkehr, emo-
tional-belastende Ereignisse oder enorme körperliche 
Anstrengung/Valsalva-assoziierte Manöver eruiert 
werden. Daneben kann eine TGA auch nach medizi-
nischen Eingriffen, hier vor allem zerebralen Angio-
graphien der hinteren Zirkulation, beobachtet werden.
Pathophysiologie/Ätiologie
Die Ätiologie der TGA ist weiterhin ungeklärt, wobei 
eine multifaktorielle Ursache mit dem gemeinsamen 
pathophysiologischen Korrelat einer passageren Funk-
tionsstörung mediobasaler Temporallappenstruktu-
ren wahrscheinlich ist [10].
Im Wesentlichen wurden aufgrund des akuten Auftre-
tens ursächlich insbesondere eine zerebrale Ischämie, 
eine epileptiforme Störung oder aber eine Migräne 
 diskutiert. Die Tatsache, dass bis zu einem Drittel der 
TGA-Patienten eine positive Migräneanamnese aufwei-
sen und bis zu 10% der Betroffenen Kopfschmerzen im 
zeitlichen Zusammenhang mit der TGA entwickeln, legt 
ein gemeinsames pathophysiologisches Korrelat (im 
Sinne einer «spreading depression») nahe [10, 11]. Dane-
ben wurden auch andere Erklärungsansätze diskutiert, 
z.B. eine venöse Kongestion mit konsekutiver zerebraler 
venöser Ischämie in Folge einer (bei TGA- Patienten häu-
figer zu beobachtenden) Klappenin suffizienz der Jugu-
larvenen während des Valsalva- Manövers. Ein Beweis 
konnte bislang für kein vorgeschlagenes Modell er-
bracht werden. In PET- Studien konnten Funktionsstö-
rungen im Bereich der Hippocampi, Amygdala, Nuclei 
lentiformis und des Neokortex nachgewiesen werden. 
SPECT-Studien zeigten Ver änderungen der Hämodyna-
mik in den medialen Anteilen des Temporallappens 
 (initial Hypoperfusion, im Verlauf Hyperperfusion); 
dies vermutlich als Ausdruck einer transienten Dys-
funktion in diesem Bereich [9–11].
Von grossem Interesse war immer, ob der TGA eine 
 zerebrale Ischämie zugrunde liegt und ob damit die 
weiterführende kardiovaskuläre Abklärung und der 
Beginn einer medikamentösen sekundärpräventiven 
Therapie erforderlich ist. Zahlreiche MRT-basierte 
 Studien konnten typischerweise 24–48 Stunden nach 
TGA zwar punktuelle Diffusionsstörungen im Bereich 
medialer temporaler Strukturen nachweisen [13], dies 
aber ohne Evidenz struktureller oder neuropsycho-
logischer Folgeschäden [14]. Somit ist bis anhin die 
 Signifikanz der DWI-Läsionen unklar. Aufgrund der 
gleichzeitigen ADC-Absenkung ist das Signalverhalten 
im MRI ähnlich dem ischämischer Läsionen, aller-
dings spricht das häufig gleichzeitige Auftreten in 
 beiden Hippocampi (vorzugsweise Lokalisation late-
ral) und der nachfolgend fehlende gliotische Umbau 
 (MR-tomographisch erkennbar am fehlenden Über-
gang der DWI in T2-/FLAIR-Läsionen) eher gegen eine 
ischä mische Genese [15, 16]. Zunehmend wird die selek-
tive Vulnerabilität der CA1-Neurone des Hippocampus 
auf beispielsweise metabolischen Stress als wesent-
liches pathophysiologisches Korrelat der TGA disku-
tiert [12].
Zahlreiche Autoren beschäftigten sich mit der Frage, 
ob sich das Risiko- und/oder Persönlichkeitsprofil bei 
TGA- bzw. TIA-Patienten unterscheidet. Pantoni et al. 
konnten in einer Long-term-Follow-up-Studie [17] 
 zeigen, dass Patienten mit TIA mehr kardiovaskuläre 
Risikofaktoren, dagegen Patienten mit TGA signifikant 
häufiger einen Alkoholabusus und psychiatrische Ko-
morbiditäten und/oder eine positive Familienanam-
nese für psychische Erkrankungen aufwiesen. Auch 
Quinette et al. [9] fanden eine höhere Anzahl von Pa-
tienten mit emotional instabiler Persönlichkeit, ins-
besondere Frauen, in der Gruppe der TGA-Patienten 
verglichen mit der TIA-Gruppe. Zudem kam es, vergli-
chen mit der Normalbevölkerung, signifikant häufiger 
zu einem kardiovaskulären Rezidivereignis (TIA/CVI, 
Myokardinfarkt, PAVK) bei Patienten nach erlittener 
Tabelle 1: Diagnostische Kriterien der TGA, modifiziert nach Hodges und Warlow [8].
1 Attacken müssen von zuverlässigen Zeugen beobachtet und beschrieben worden 
sein. Der Zeuge muss den Grossteil der Attacke beobachtet haben. 
2 Klare und plötzlich aufgetretene anterograde Amnesie (Merkfähigkeitsstörung).  
Keine Störung des prozeduralen Gedächtnisses. 
3 Keine Bewusstseinsstörung oder Desorientiertheit zur Person.  
Bis auf Amnesie keine weiteren kognitiven Einschränkungen.
4 Keine fokal neurologischen Ausfälle. 
5 Keine Epilepsie, kein vorangehendes Trauma.
6 Rückbildung innerhalb von 24 Stunden. 
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TIA, nicht jedoch bei Patienten nach erlittener TGA. 
Eine Rezidiv-TGA trat im Gegensatz zur TIA, deren 
 Auftreten keine zirkadiane Rhythmik erkennen liess, 
vermehrt in den Morgenstunden auf. Auch zeigte 
sich, dass sich die Rezidiv-TGA häufiger in der gleichen 
Situation wie die vergangene Episode ereignete; dieser 
Umstand kann zwar nicht als Beweis, aber als mögli-
cher Hinweis auf zugrundeliegenden emotionalen 
Stress gedeutet werden. Ebenso stützt die signifikant 
höhere Prävalenz der psychiatrischen Erkrankungen 
in der Gruppe der TGA-Patienten die Hypothese einer 
passageren, durch emotionalen Stress bedingten Dys-
funktion hippocampaler, wesentlich an der Gedächt-
niskonsolidierung beteiligter, CA1-Neurone. 
Eine koreanische Forschungsgruppe [18] fand bei 
 TGA-, verglichen mit TIA-Patienten eine signifikant 
 höhere Prävalenz an ischämischen Herzerkrankungen 
und Hyperlipidämie. Dagegen war die Prävalenz an 
Dia betes mellitus, ischämischen Schlaganfällen, Blut-
hochdruck und Vorhofflimmern signifikant niedriger 
als in der TIA-Gruppe. Verglichen mit gesunden Kon-
trollen aber wiesen TGA-Patienten eine höhere Prä-
valenz an Hyperlipidämie, vorausgegangenem ischä-
mischen Hirnschlag und koronarer Herzerkrankung 
auf. Die Ergebnisse unterschieden sich damit von 
 denen vorangehender Studien, die bislang keine Evi-
denz eines erhöhten kardiovaskuläre Risikoprofils 
bzw. Risikos bei TGA-Patienten zeigen konnten [9, 19]. 
Offen bleibt, inwieweit die Hyperlipidämie und koro-
nare Herzerkrankung relevante Risikofaktoren für 
das  Auftreten einer TGA darstellen. Insbesondere ist 
auch unklar, ob die erhobenen Daten der koreanischen 
Forschungsgruppe auf eine kaukasische Population 
übertragbar sind. Um diese Frage abschliessend be-
antworten zu können, sind weitere Untersuchungen 
notwendig.
Differentialdiagnostische Überlegungen
Berücksichtigt man die diagnostischen Kriterien der 
TGA (Tab. 1), kann die Diagnose in der Regel rein 
 klinisch mit grosser Zuverlässigkeit gestellt werden. 
In klinisch unklaren Fällen müssen aber z.B. neben 
funktionellen Störungen vor allem ein akutes Delir, 
 In toxikationen, entzündliche Erkrankungen (insbe-
sondere Herpes-Enzephalitis oder limbische Enzepha-
litis), epileptische Anfälle (vor allem sog. transiente 
epi lep tische Amnesie) oder aber zerebrale Durch-
blutungs stö rungen («amnesic stroke», vor allem im 
Strom gebiet der A. cerebri posterior oder A. choroidea 
anterior) als Ursache einer akuten Gedächtnisstörung 
aktiv gesucht werden. Insbesondere ist eine inten-
sivierte Diagnostik bei Patienten unter 40 Jahren, bei 
rezidivierenden Episoden und zusätzlich vorliegenden 
klinischen Zeichen wie fokal neurologische Ausfälle, 
über die antero- und retrograde Gedächtnisstörung 
 hinausgehende Bewusstseinsstörungen, systemischen 
Infektzeichen oder starken Kopfschmerzen obligato-
risch. Neben der zerebralen Bildgebung (vorzugsweise 
mit spezieller Schichtung über der Hippocampus-
region) inklusive zerebraler MR-Angiographie, die wir 
in unserem Stroke Center zum Ausschluss einer Ischä-
mie systematisch durchführen, können ein EEG oder 
bei klinischem Verdacht auf eine Enzephalitis eine 
Lumbalpunktion erforderlich werden. Daneben ist 
die Abgrenzung zur TIA und der damit verbundenen 
dia gnostischen und therapeutischen Implikationen 
von grösster Wichtigkeit (s.u.). Da eine sichere Differen-
zierung aber nicht in jedem Fall möglich ist, sollte die 
Indikation zur weiterführenden Abklärung insbeson-
dere in klinisch unklaren Fällen grosszügig gestellt 
werden. Tabelle 2 zeigt mögliche «Red Flags» in der 
 Diagnostik der TGA und ihre Wertigkeit hinsichtlich 
möglicher Differentialdiagnosen.
Vorgehen bei TGA
Bei klinischem Verdacht auf eine TGA sollte zum 
 Ausschluss einer zerebralen Ischämie, die sich selten 
als isolierte Amnesie präsentieren kann, eine Kern-
spintomographie durchgeführt werden [20]. Weitere 
Abklärungen sind in diesem Fall in der Regel nicht 
 erforderlich. Sofern der Betroffene unter Aufsicht ist, 
spricht nichts gegen eine ambulante Führung des 
Tabelle 2: «Red Flags» in der Diagnostik der TGA und ihre Implikation hinsichtlich einiger Differentialdiagnosen.
Red flags Differentialdiagnosen
Rezidivierende Episoden und/oder Alter <40 Jahre Transiente epileptische Amnesie
Fokal-neurologische Zeichen und/oder kardiovaskuläres Risikoprofil «Amnesic Stroke»
Fieber und/oder Kopfschmerzen, fokal-neurologische Ausfälle,  
Desorientiertheit zur Person, Bewusstseinsstörungen, kognitive Defizite 
Akutes Delir mit/ohne dementielle Entwicklung,  
Herpes-Enzephalitis 
Rezidivierende Episoden, und/oder kognitive Störungen,  progrediente  
mnestische Defizite
Limbische Enzephalitis, transiente epileptische  
Amnesie, Demenz
Prominente retrograde Amnesie und vorgängiges emotional  belastendes 
Ereignis
Funktionelle Störung
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 Patienten. Eine stationäre Beobachtung sollte aber 
 immer erfolgen, falls die Aufsicht nicht gewährleistet 
werden kann oder in klinisch unklaren Fällen. Bei 
 untypischer klinischer Präsentation oder aber Per-
sistenz der Symptomatik mehr als 24 Stunden, sind 
 unverzüglich weiterführende diagnostische Schritte 
einzuleiten (siehe Abschnitt Differentialdiagnosen). 
Transiente ischämische Attacke
Definition
Nach der neusten AHA/ASA-Definition aus dem Jahre 
2009 [21] wird die TIA als akut aufgetretene, passagere 
(maximal 24 Stunden dauernde), neurologische Funk-
tionsstörung, verursacht durch eine fokale zerebrale, 
spinale oder retinale Ischämie ohne Evidenz einer 
 Infarzierung in der Bildgebung verstanden. Sobald 
MR-tomographisch eine ischämische Läsion und da-
mit ein struktureller Parenchymschaden nachgewie-
sen wird, spricht man definitionsgemäss von einem 
Hirninfarkt. 
Die genaue Inzidenz der TIA ist unklar, da die Sym-
ptome von den Betroffenen oft verkannt werden und 
viele Patienten keinen Arzt konsultieren. Die vermu-
tete Inzidenz liegt bei ca. 5 pro 1000 Personen pro 
Jahr. Somit sind in der Schweiz pro Jahr mindestens 
3500 Personen betroffen. Die TIA als Warnsymptom 
 eines drohenden Schlaganfalls ist eine Erkrankung 
von grosser klinischer Relevanz: In der Schweiz ist der 
Schlaganfall die dritthäufigste Todesursache und die 
wichtigste Ursache einer vorzeitigen Behinderung im 
Erwachsenenalter. 
Klinische Präsentation
Charakteristisch für die TIA ist der akute Beginn der 
Symptome ohne relevante Ausbreitungstendenz mit 
meist schlagartiger Besserung. Die mittlere Dauer 
 einer TIA beträgt 5–15 Minuten. In der Regel handelt es 
sich um Negativsymptome (im Sinne eines durch die 
Durchblutungsstörung bedingten Funktionsausfalls). 
Je nach betroffenem Stromgebiet treten fokal neuro-
logische Ausfälle wie z.B. Sehstörungen (Gesichtsfeld-
ausfälle, mon- oder binokulare Blindheit), sensible/
motorische/sensomotorische Hemisyndrome bzw. ge-
kreuzte oder bilaterale Paresen, Aphasie/Dysarthrie, 
Schwindel, Ataxie und Gleichgewichtsstörungen auf 
[22]. Daneben kann es auch zu weniger spezifischen 
Ausfallserscheinungen (isolierte Gleichgewichtsstö-
rungen, Tinnitus, Flimmerskotome, transitorische 
Amnesie und Drop attacks) kommen, die bisher nicht 
als klassische TIA-Symptome gelten, dennoch mit 
 einem erhöhten Risiko für Schlaganfall und Demenz 
 assoziiert sind [23, 24]. Zur Abgrenzung gegenüber 
der klassischen TIA spricht man in diesem Fall von 
transienten neurologischen Attacken (TNA). Bei un-
typischer Präsentation kann eine TIA verkannt wer-
den, umgekehrt präsentieren sich auch andere nicht 
ischämisch bedingte Erkrankungen unter dem klini-
schen Bild einer TIA, so dass in Abhängigkeit von der 
Gesamtsituation sorgfältig alle möglichen Differen-
tialdiagnosen in  Erwägung gezogen werden sollten. 
Zu den häufigsten Stroke/TIA mimics zählen epilep-
tische Anfälle (20%), Synkopen (15%), Sepsis (12%), 
 funktionelle Ursachen und primäre Kopfschmerz-
erkrankung (jeweils 9%)  sowie Hirntumoren (7%) und 
metabolische Ursachen (6%) [25]. 
Ätiologie
Zur Klassifizierung der Schlaganfallsursache werden 
die sogenannten TOAST-Kriterien herangezogen [26]. 
Die häufigsten Ursachen sind:
1 Makroangiopathie [20–40%) der hirnversorgenden 
Gefässe, sowohl arteriosklerotisch als auch nicht-
arteriosklerotisch (z.B. Dissektionen, fibromusku-
läre Dysplasien, Vaskulitiden u.a.) mit arterio-arte-
riellen Embolien oder hämodynamisch bedingten 
Infarkten.
2 Mikroangiopathisch (20–40%) bedingte Gefäss-
prozesse auf dem Boden arteriosklerotischer oder 
nicht arteriosklerotischer Veränderungen.
3 Proximale Emboliequellen (25–40%), insbesondere 
die kardiale Embolie bei Vorhofflimmern oder 
 kardialem Thrombus, seltener auch die paradoxe 
Embolie bei offenem Foramen ovale (PFO).
4 Seltenere Ursachen umfassen insbesondere Gerin-
nungsstörungen, Vaskulitiden und hämatologische 
Erkrankungen.
Risikostratifizierung 
Bei klinischem Verdacht auf eine TIA ist neben einer 
internistischen und neurologischen Untersuchung 
eine zeitnahe zerebrale Bildgebung unumgänglich. 
Wenn immer möglich, sollte ein Schädel-MRI (DWI-, 
T1-, T2-, T2*-Sequenzen, TOF- und kontrastmittelunter-
stützte Angiographie der hirnversorgenden Gefässe, 
Perfusion) durchgeführt werden. Neben dem Aus-
schluss einer Blutung erlauben insbesondere die dif-
fusionsgewichteten Sequenzen (DWI) den Nachweis 
 einer Ischämie früh nach Symptombeginn, wobei 
diese je nach Grösse und Lokalisation manchmal dem 
Nachweis entgehen kann. Zusätzlicher Informations-
gewinn kann durch die Perfusionssequenzen (PWI) 
 gewonnen werden, wobei eine gestörte Perfusion 
bei (noch) unauffälliger Diffusion, insbesondere bei 
gleich zeitigem Nachweis relevanter Gefässstenosen 
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oder -verschlüssen, Hinweis auf eine TIA sein kann [27, 
28]. Sofern die Durchführung eines MRI nicht möglich 
ist, soll ein Schädel-CT inklusive Angiographie der 
 extra- und intrakraniellen hirnzuführenden Gefässe 
veranlasst werden. Da aber CT-graphisch ischämische 
Veränderungen in der Akutphase bei nur 4,3% der Be-
troffenen gegenüber 20% in der Subakutphase nach-
gewiesen werden können, bleibt insbesondere in der 
Akutphase die CT-Bildgebung dem MRI deutlich unter-
legen. Erhöht werden kann die positive Ausbeute aber 
mit Hilfe der kontrastunterstützten CT-Perfusion, so 
dass diese, sofern möglich, immer mit durchgeführt 
werden sollte [29, 30]. 
Da die Symptome einer TIA passager sind, besteht die 
Möglichkeit, durch unverzüglich eingeleitete Abklä-
rungen und durch eine spezifische Sekundärpräven-
tion die verheerenden Folgen eines Schlaganfalls abzu-
wenden und das Risiko eines erneuten ischämischen 
Ereignisses zu minimieren. Dies impliziert auch, dass 
die TIA trotz der «nur» transienten Symptomatik 
eben so ernst genommen wird wie der manifeste 
Schlaganfall. Das Risiko, in den ersten 90 Tagen nach 
einer TIA einen behindernden oder gar tödlichen 
Schlaganfall zu erleiden, liegt zwischen 10–20%. Als 
 besonders kritisch gelten die ersten 2 Tage, da 25–50% 
aller Rezidivereignisse in diesem Zeitraum auftreten 
[31, 32]. Das Rezidivrisiko ist in den ersten Tagen nach 
TIA am höchsten und beträgt bereits nach 24 Stunden 
4–5% [33, 34]. Sofern Zeichen einer vaskulären Leuk-
enzephalopathie oder aber chronische Ischämien bild-
gebend nachgewiesen werden, scheint das Risiko, nach 
einer TIA einen Schlaganfall zu erleiden, zusätzlich 
 erhöht [35].
In den letzten Jahren wurden verschiedene klinische 
Scores zur Quantifizierung des Schlaganfallrisikos 
nach TIA entwickelt. Der ABCD2-Score ist der am 
 meisten verwendete Score und gewichtet die Risiko-
fak toren Alter, Blutdruck, Diabetes mellitus, klinische 
Symptomatik und Dauer [34]. Je höher die Punktzahl, 
desto höher ist das Schlaganfallrisiko. Als niedrig wird 
ein 7-Tages-Risiko von 1,2%, als moderat ein Risiko von 
5,9% und als hoch ein Risiko von 11,7% erachtet. Diese 
Klassifikation muss in Frage gestellt werden, da ein 
7-Tages-Risiko von 1,2% bzw. 5,9%, einen Schlaganfall 
zu erleiden, aus unserer Sicht nicht als niedrig bzw. 
 moderat betrachtet werden kann. 
Nachdem die SOS-TIA-Kohorte zeigen konnte, dass 
 Patienten mit einem Punktwert <4, aber einer zu-
grundeliegenden Karotisstenose, intrakraniellen Ste-
nose >50% oder einer kardialen Emboliequelle ein 
 genau gleich hohes Rezidiv-Risiko aufwiesen wie jene 
mit  einem Punktwert ≥4 [36], werden nunmehr neben 
der rein auf klinischen Kriterien basierenden Risiko-
stratifizierung entsprechend dem ABCD2-Score, zuneh-
mend auch neuroradiologische Befunde in die Beur-
teilung mit einbezogen und die kardiale Abklärung 
beschleunigt. 
Der so aus dem ABCD2-Score weiterentwickelte ABCD3-
I(maging)-Score, ist dem rein klinischen Score über-
legen [37, 38] und erlaubt zurzeit eine deutlich bessere 
Quantifizierung des Schlaganfallrisikos nach TIA. 
Daneben nehmen auch kardiale Abklärungen einen 
hohen Stellenwert in der Diagnostik nach TIA oder 
Schlaganfall ein. Eine kardiale Emboliequelle kann in 
15–30% festgestellt werden [39]. Ein bislang nicht be-
kanntes Vorhofflimmern wird in bis zu 4,8% der Fälle 
durch das Routine-EKG erfasst, wobei die Ausbeute 
durch serielle EKG während der ersten 72 Stunden bzw. 
durch eine kontinuierliche Telemetrie in der Akut-
phase signifikant gesteigert werden kann. Zusätzlich 
dient das Standard-EKG in der Akutphase dem Nach-
weis eines koexistenten Myokardinfarkts und der 
 Detektion weiterer Herzrhythmus- oder Leitungs-
störungen, welche einen hohen prädiktiven Wert hin-
sichtlich der 3-Monats-Mortalität nach Schlaganfall 
haben [40]. Wesentlich in der Diagnostik nach TIA oder 
Schlaganfall ist zudem die Durchführung der trans-
thorakalen bzw. transösophagealen Echokardiogra-
phie, wobei letztere insbesondere bei hohem klini-
schen Verdacht auf eine zugrundeliegende kardiale 
Emboliequelle bevorzugt werden sollte. Befunde, 
 welche verdächtig auf eine kardiale Ätiologie sind: 
(a) simultanes Auftreten kortikaler Hirninfarkte oder 
TIA in mehreren Gefässterritorien, (b) hämorrhagische 
Transformation im Falle eines manifesten Infarktes, (c) 
mobiler Thrombus in einer hirnversorgenden Arterie, 
Tabelle 3: Kardiale Pathologien mit hohem, beziehungsweise niedrigem Risiko  
für embolische Ereignisse (modifiziert nach [39]).
Hohes Risiko für embolische Ereignisse Niedriges oder ungewisses Risiko  
für embolische Ereignisse
Atrial
– Vorhofflimmern und -flattern
– Sick-Sinus-Syndrome
– Kardialer Thrombus 
Interatriale Septumanomalien
– PFO
– Vorhofseptumaneurysma (ASA) 
Pulmonale AV-Malformationen
Valvulär
– Mitralklappenstenose
– Prothetischer Klappenersatz
– Akuter Myokardinfarkt
– Dilatative Kardiomyopathie
Valvulär
– Mitralklappenprolaps
– Mitralringverkalkungen
– Aortenklappensklerose, -stenose
Endokarditis 
– Infektiös
– Marantisch
Spontanechokontrast
Komplexe Plaques im Aortenbogen
Tumoren
– Myxom
– Papilläres Fibroelastom
– Metastasen
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(d) frühe Rekanalisation nach einem akuten Gefässver-
schluss, (e) Detektion von Mikroembolie signalen in 
der transkraniellen Dopplersonographie (HITS) und 
nicht zuletzt auch (f) erhöhte Herzenzyme, D-Dimere 
und BNP. Obschon  bestimmte kardiale Pathologien 
ganz klar ein hohes Risiko für zerebrale Embolien 
 bergen, sind andere eher mit einem geringen oder 
 ungewissen Risiko für embolische Ereignisse assozi-
iert (Tab. 3). 
Nach wie vor unklar ist der Sachverhalt beim PFO 
und kryptogenem Schlaganfall/TIA. Insbesondere bei 
jüngeren Patienten wird in der transösophagealen 
Echokardiographie ein PFO in bis zu 50% gefunden 
(Prävalenz in der Allgemeinbevölkerung ca. 25%). Dem-
gegenüber stellt das PFO bei Patienten mit krypto-
genem Schlaganfall in 30% einen Zufallsbefund dar, 
ohne klaren Zusammenhang mit der zerebralen Isch-
ämie. Bevor nun eine Kausalität zwischen dem Ereig -
nis und PFO hergestellt werden kann, sollte geprüft 
werden, inwieweit die Bedingungen für das Auftreten 
einer paradoxen Embolie erfüllt sind. Zudem sollte 
auch die Beurteilung des kardiovaskulären Risiko-
faktorprofils inkl. bereits stattgehabter zerebrovas-
kulärer Ereignisse in Kombination mit dem Alter des 
 Patienten berücksichtigt werden (je jünger der Patient 
bei gleichzeitigem Fehlen eines vaskulären Risiko-
profils, desto wahrscheinlicher ein kausaler Zusam-
menhang) [41]. Obschon weder die Closure-I-Studie 
noch die RESPECT- oder PC-Studie eine Überlegenheit 
des PFO-Verschlusses gegenüber der alleinigen medi-
kamentösen Sekundärprophylaxe zeigen konnten, 
 kamen aktuelle Metaanalysen übereinstimmend zu 
dem Schluss, dass der endovaskuläre PFO-Verschluss 
der konservativen medikamentösen Therapie über-
legen ist [42, 43]. Zur besseren Abschätzung des ätio-
logischen Zusammenhangs zwischen zerebrovas-
kulärem Ereignis und einem PFO wird der von der 
Arbeitsgruppe um Kent et al. entwickelte ROPE-Score 
verwendet [44]. 
Des Weiteren sollte sich in der Routine-Diagnostik bald 
die Ultraschalluntersuchung der hirnversorgenden 
Gefässe anschliessen (extra- und intrakraniell). Beson-
ders relevant ist die Beurteilung der Plaque-Morpholo-
gie im Bereich der Karotisbifurkation bei symptomati-
schen Karotisstenosen, wobei weiche oder rupturierte 
Plaques sowie auch jene mit frei flottierenden Anteilen 
gemäss kleineren Studien mit einem hohen Risiko für 
erneute Ischämien behaftet sind. Zusätzlich dient die 
Ultraschalluntersuchung ergänzend der Darstellung 
und Beurteilung von Stenosen, ihrer hämodynami-
schen Relevanz sowie eventueller Kollateralkreisläufe. 
Einen weiteren relevanten und unabhängigen Risiko-
faktor für zerebrale Ischämien stellt die schlafasso-
ziierte Atemstörung, im engeren Sinne das obstruk-
tive Schlafapnoe-Syndrom (OSAS), dar. Insbesondere 
ein schweres Schlafapnoe-Syndrom erhöht signifikant 
das Risiko für fatale und nichtfatale kardiovaskuläre 
Ereignisse und zwar unabhängig von der Behandlung 
und Einstellung weiterer Risikofaktoren. Eine ent-
sprechende Abklärung bei Patienten mit erhöhter 
 Tageschläfrigkeit, habituellem Schnarchen (welches 
bis zu 24% der Erwachsenen betrifft und streng mit 
 einem OSAS assoziiert ist), nächtlichen Atemausset-
zern oder Adipositas ist daher dringend indiziert, da 
durch gezielte Behandlung das Risiko ischämischer 
 Ereignisse signifikant reduziert werden kann [45].
Fazit
Bei der transienten globalen Amnesie handelt es sich 
um eine wahrscheinlich gutartige passagere Störung 
des Gedächtnisses, die zwar wiederholt auftreten 
kann, jedoch nicht mit einen höherem Risiko kar-
diovaskulärer Ereignisse, insbesondere Schlaganfall, 
assoziiert zu sein scheint. Aus diesem Grund sind bei 
klarer klinischer Präsentation abgesehen von einer 
Kern spintomographie weder weiterführende diagnos-
tische noch therapeutische Schritte erforderlich. Auf-
grund der möglichen Verwechselung mit anderen 
 neurologischen Erkrankungen, insbesondere der TIA, 
ist jedoch eine sorgfältige klinische Beurteilung obli-
gat. Im Zweifelsfall muss in Anbetracht der klinischen 
und therapeutischen Konsequenzen eine weiterfüh-
rende Abklärung analog der Schlaganfall-Abklärung 
veranlasst werden. 
Dagegen stellt die transiente ischämische Attacke 
 einen neurologischen Notfall dar, der einer umgehen-
den klinischen Beurteilung und Diagnostik zugeführt 
werden muss. Denn nur durch rasche Einleitung the-
rapeutischer und sekundärpräventiver Massnahmen 
kann das deutlich erhöhte Risiko, einen schwerwiegen-
den Schlaganfall zu erleiden, abgewendet werden.
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